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ХРОНІЧНЕ ЛЕГЕНЕВЕ СЕРЦЕ І ТЕРАПІЯ АРИТМІЙ
хрОНІЧНе леГеНеВе серЦе І ТераПІЯ ариТМІЙ – У 47 хво-
рих із хронічним легеневим серцем з суправентрикулярною екс-
трасистолією, що приймали антагоніст рецепторів ангіотензину-II 
ірбесартан – 300 мг/добу, з яких 27 хворих додатково отримували 
торасемід – 20 мг/добу, вивчали показники внутрішньосерцевої 
гемодинаміки, ренін–ангіотензін–альдостеронової системи, а 
також динаміку ендотеліну-1. Порушення ритму серця визначали 
за допомогою добового моніторингу еКГ. У 27 хворих, які одержу-
вали ірбесартан із торасемідом, були більш виражені позитивні 
клінічно-лабораторні зміни, спрямовані на відтворення функції 
синусового вузла та міокарда хворих із хронічним легеневим сер-
цем з недостатністю кровообігу, ніж у групі порівняння. Зазначені 
позитивні функціональні та гуморальні зміни супроводжувались 
відновленням ритму серця у 14 (53,8 %) хворих із хлс.
хрОНиЧесКОе лЁГОЧНОе серЦе и ТераПиЯ ариТМиЙ 
– В 47 больных с хроническим легочным сердцем с суправентри-
кулярной экстрасистолией, принимавших антагонист рецепторов 
ангиотензина-II ирбесартан – 300 мг/сут., из которых 27 больных 
дополнительно получали торасемид – 20 мг/сут., изучались по-
казатели внутрисердечной гемодинамики, ренин–ангиотензин–
альдостероновой системы, а также динамику эндотелина-1. 
Нарушение ритма сердца определяли с помощью суточного 
мониторинга ЭКГ. У 27 больных, получавших ирбесартан с 
торасемидом, были более выраженные положительные клинико-
лабораторные изменения, направленные на воспроизведение 
функции синусового узла и миокарда в больных хроническим 
легочным сердцем с недостаточностью кровообращения, чем в 
группе сравнения. Указанные положительные функциональные 
и гуморальные изменения сопровождались восстановлением 
ритма сердца у 14 (53,8 %) больных хлс.
CHRonIC PULMonARY HeARt AnD tHeRAPY oF An AR-
RHYtHMIA – there were investigated 47 patients suffered from chronic 
pulmonary heart with supraventricular extrasystolia, cured by antago-
nists of angiotensine II receptor – irbesartan in a dose of 300 mg a day. 
27 of them were cured by irbesartan in combination with torasemid in a 
dose 20 mg a day. there were investigated rates of renin-angiotensine-
aldosteron system, intracardial hemodynamic and endotheline-1. It was 
discovered that more positive clinical-laboratory dynamic, directing to 
recovery of function of sinoatrial nodes and miocard were in the group 
treated by irbesartan in combination with torasemid. Positive functional 
and humoral changes were conducted by restoration of cardiac rhythm 
at 14 (53.8 %) patients with chronic pulmonary heart.
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сартан, ірбесартан + торасемід.
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ВСТУП Зростання хронічних обструктивних захворю-
вань легень неухильно призводить до підвищення відсо-
тка хворих із хронічним легеневим серцем (хлс) [1–3]. В 
основі розвитку недостатності кровообігу (НК) у хворих із 
хлс є затримання надмірної кількості рідини, яка погіршує 
газообмін. Наростаюча гіперкапнія знижує периферичний 
судинний опір, що приводить до переміщення рідини за 
межі судинного русла [4]. При цьому зниження ефективної 
циркуляції крові стимулює продукцію альдостерону [5], 
що сприяє, на наш погляд, формуванню ділянок ектопії 
у хворих із хлс. Доведено, що альдостерону властива 
плейотропна дія на нирки, серце і судини, тобто він ре-
гулює рівноваги натрію та рідини й збільшує екскрецію 
калію. Доведено, що альдостерон впливає на геометрію 
міокарда та спонукає до розвитку фіброзу [5]. Таким 
чином, легенева гіпертензія та набряковий синдром є 
патогенетичними чинниками формування суправентри-
кулярної екстрасистолії у хворих із хлс [6].
Крім того, доведено, що ренін–ангіотензінова система 
бере активну участь у розвитку різних регулювальних реак-
ціях, в тому числі формуванні ектопії [7, 8]. У терапії арит-
мій використовують блокатори рецепторів ангіотензину–II 
(бра II), у тому числі й ірбесартан [9, 10]. Ірбесартан є 
вазодилататором, знижує перед- і післянавантаження на 
серце, позитивно впливає на електролітний обмін, вну-
трішньосерцеву гемодинаміку та блокує ділянки ектопій, 
але у хворих із НК його клінічна ефективність знижується, 
що потребує включення у терапію діуретичних засобів. 
Із сучасних лікарських засобів відома антинабрякова дія 
торасеміду, особливо його пролонгована форма [11, 12]. 
Торасемід – це петлевий діуретик, але деякою мірою він 
має властивості, характерні для калійзберегальних діуре-
тичних засобів. Все це дає можливість використовувати 
його при рівних клінічних станах [2, 11, 12]. Йому характерні 
такі фармакологічні властивості як дозозалежність та від-
сутність різкого підвищення діурезу. Отриманий антиаль-
достероновий ефект торасеміду в експерименті й у клініці 
відображає його мінімальний вплив на екскрецію калію. Все 
це пов’язано з пригніченням ангіотензин-II-опосередкованої 
вазоконстрикції і зменшенням чутливості гладких м’язів 
судин до судинозвужувальних дій іонів кальцію. Крім цього, 
антиальдестеронова дія торасеміду дає йому деякі переваги 
у лікуванні хворих із НК, тому застосування цього лікарсько-
го засобу з помірною діуретичною дією, на наш погляд, дає 
можливість отримати позитивний антиаритмічний ефект [2, 
5, 11, 12]. Метою роботи була оптимізація лікування хворих 
із хлс з суправентрикулярною екстрасистолією.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У терапевтичному відділен-
ні ДКл ст. харків у 2013–2015 рр. під спостереженням 
перебували 47 хворих із НК IIб на тлі хлс, у яких від-
мічали суправентрикулярну екстрасистолію. середній 
вік хворих склав (59±5) року. Всі хворі додатково до 
комплексної терапії отримували ірбесартан (апровель) 
300 мг/добу [3, 4]. хворим другої групи (27 чоловік) до 
цієї терапії включали торасемід – 20 мг/добу [11]. З ура-
хуванням анамнезу виникнення суправентрикулярної 
екстрасистолії обидві групи хворих порівняли за станом, 
віком, клініко-функціональною формою захворювання. 
Також відзначали клініко-лабораторну ідентичність груп. 
Проводили добовий моніторинг еКГ. стан внутрішньо-
серцевої гемодинаміки оцінювали за допомогою ехоКГ, 
середній тиск у легеневій артерії (сТла) – за допомогою 
доплерехоКГ. стан газового складу крові оцінювали 
за показниками рCo2 і рo2 в артеріальній крові. рівень 
ендотеліну-1, реніну, ангіотензину, альдостерону визна-
чали імуноферментним методом.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
На тлі проведеної терапії із включенням ірбесартану з то-
расемідом у хворих другої групи спостереження, порівняно 
з хворими, які отримували у комплексній терапії ірбесартан, 
відмічали значне поліпшення загального стану хворих: 
зменшувалася задишка та ядуха, слабість, нездужання, 
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що супроводжувалося збільшенням порогу перенесення 
фізичного навантаження. стан компенсації хворих із хлс 
з суправентрикулярною екстрасистолією супроводжувався 
збільшенням об’єму виділення сечі без помітного збільшення 
частоти сечовиділення, зникненням периферичних набряків, 
а також зменшенням перебоїв у ділянці серця (рис. 1). 
Крім цього, відмічалось вірогідне зниження сТла і 
Чсс та збільшення відсотка ФВ, особливо у хворих дру-
гої групи. Викладене свідчить, що бра II – ірбесартан у 
комбінації з торасемідом впливають на рецептори судин 
та викликають їх релаксацію, тим самим поліпшують 
кровообіг у міокарді та синусовому вузлі, тобто створю-
ють умови для відновлення функції у синусовому вузлі 
правого передсердя хворих із хлс [5, 7–9, 11].
Показники ренін–ангіотензин–альдостеронової систе-
ми (раас) і вміст електролітів натрію й калію в плазмі крові 
під впливом комплексної терапії з ірбесартаном та його 
комбінації із торасемідом представлено на рисунках 2, 3.
Зміни показників раас і вміст іонів натрію та калію в 
сироватці крові на тлі терапії ірбесартаном і його комбіна-
ції з торасемідом свідчать, що свої ефекти ці препарати 
реалізують через вплив на раас, де депресорна роль аII 
є головною. Це підтверджує зниження рівня аII після ліку-
вання як у першій, так і в другій групах спостереження. 
стан компенсації хворих із хлс з суправентрикуляр-
ною екстрасистолією супроводжувався змінами показ-
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рис. 1. Показники гемодинаміки у хворих із хлс з суправентрикулярною екстрасистолією під впливом комплексної терапії з ірбесартаном 
і його комбінації з торасемідом.
Примітка. * – p<0,05 – відмінності достовірні порівняно з даними до лікування (тут та на рис. 2–4).
рис. 3. Показники альдостерону і вміст натрію в плазмі крові у хворих із хлс з суправентрикулярною екстрасистолією під впливом 
комплексної терапії з ірбесартаном і його комбінації з торасемідом.
рис. 2. Показники реніну, ангіотензину II і вміст калію в плазмі крові у хворих із хлс з суправентрикулярною екстрасистолією під впливом 
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Таким чином, наведені на рисунках 1–4 цифрові дані, 
свідчать на користь того, що комплексна терапія з ірбе-
сартаном і його комбінації з торасемідом свої впливи ре-
алізують через механізми релаксації судин та зменшення 
їх ємкості та гальмування процесів фіброзоутворення як у 
міокарді, так і в синусовому вузлі, супроводжувалось від-
новленням серцевого ритму в 14 (53,8 %) хворих із хлс. 
ВИСНОВКИ 1. Застосування бра II – ірбесартану в 
комбінації з торасемідом у терапії хворих із хлс та НК 
супроводжувалося поліпшенням показників внутріш-
ньосерцевої гемодинаміки, що спонукало до зниження 
чутливості міокарда до дії аритмогенних чинників, які ре-
алізують прояви суправентрикулярних екстрасистолій. 
2. Комплексна терапія цих хворих супроводжувалася 
зниженням клініко-функціональних проявів недостатності 
кровообігу без порушення іонного обміну натрію й калію. 
Зазначені позитивні функціональні та гуморальні пору-
шення в раас створюють умови для відновлення ритму 
серця у 14 (53,8 %) хворих із хлс.
Перспективи подальших досліджень Вивчення 
особливостей формування суправентрикулярних екс-
трасистол у хворих із хлс буде продовжено у напрямку 
впливу лікарських засобів з групи бра II у комбінації з 
торасемідом на процес гальмування фіброзоутворення 
у синусовому вузлі та міокарді хворих на декомпенсо-
ваний хлс.
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